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RESUMEN

La patología ungueal en la infancia es muy amplia y su 
conocimiento es imprescindible para el diagnóstico de variados 
procesos que muestran en las uñas su seña de identidad pro-
pia. En muchos casos la afectación ungueal es la pionera de la 
enfermedad, permitiendo un diagnóstico precoz.

A nivel de la atención pediátrica extrahospitalaria, el cono-
cimiento de la semiología ungueal permite orientaciones diag-
nósticas en las que no es preciso el uso de complejas y costosas 
técnicas complementarias. 

Revisaremos los cambios en la superficie de la lámina 
ungueal (cambios en la lisura, curvatura, grosor…) y su impli-
cación clínica, mostrando especial interés en recalcar los procesos 
dermatológicos o sistémicos que acompañan a cada síntoma 
ungueal. 
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ABSTRACT

Ungueal pathology in children is very extensive and its 
knowledge is essential to diagnose varied processes that leave 
an identifying mark on the nails. In many cases, the affected 
nail is the pioneer of the disease, allowing for an early diag-
nosis.

In regards to outpatient pediatric care, knowledge of nail 
semiology allows for diagnostic orientations in which the use of 
complex and costly complementary techniques is not necessary. 

We review the changes on the nail plate surface (changes 
in smoothness, curvature, thickness, etc.) and its clinical impli-
cation, showing special interest in emphasizing the dermato-

logical or systemic processes that accompany each ungueal 
symptom. 

Key words: Nails; Ungueal pathology; Ungueal plate.

INTRODUCCIÓN

Las alteraciones ungueales en la infancia constituyen un 
motivo frecuente de consulta. Al tiempo, la inspección ungueal, 
sistemática, minuciosa y detallada, debería ser etapa obligatoria 
en la exploración rutinaria de los paciente pediátricos, por la 
información directa y accesible que nos puede proporcionar del 
estado de salud del niño.

La patología ungueal del adulto no puede asimilarse de 
forma directa a la edad infantil. No puede considerarse “mis-
ma patología con igual expresión clínica pero en una uña de 
menor tamaño”. Algunas modificaciones son similares a las de 
los adultos, pero habitualmente expresan cambios epidemiológi-
cos o clínicos propios de este grupo de edad. Pero otras son más 
frecuentes en niños, bien como situaciones fisiológicas o bien 
como patologías exclusivas en esta etapa de la vida, que impli-
can cambios en la estrategia terapéutica con respecto al adulto

En ocasiones implican un mero impacto estético. Otras 
son anomalías aisladas. Sin embargo, determinados hallazgos 
ungueales pueden ser claves diagnósticas para enfermedades 
asociadas, algunas discapacitantes y que pueden tener impor-
tancia pronóstica en la vida adulta. 

Por esto es fundamental un adecuado reconocimiento y 
manejo por parte del pediatra, quien debe estar familiarizado 
con la semiología ungueal infantil.

El espectro de patología ungueal es muy amplio por lo 
que revisaremos en este trabajo las alteraciones básicas que se 
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pueden observar en la superficie de la lámina ungueal, y que 
simplemente con la observación y la correcta interpretación, sin 
estudio complejos ni aparatajes que no sean el ojo del obser-
vador y análisis minucioso de lo recogido en la exploración, 
podrían darnos orientaciones diagnósticas muy precisas. Nos 
hemos detenido en aquellos que, por su frecuencia clínica o por 
su particularidad, hemos considerado de mayor interés, inci-
diendo particularmente en herramientas o habilidades clínicas, 
para mejorar su diagnóstico, tanto en su eficacia como en su 
precocidad. Si bien algunas de las patologías son muy propias 
de la edad infantil y tienen su particular expresión, aquellas que 
se presentan en los adolescentes son muy similares a las que se 
aprecian en edades adultas.

Se estima que la prevalencia de las enfermedades ungueales 
en la infancia oscila entre 3 y el 11%, siendo muy importante 
diferenciar las transitorias de aquellas que tienen un significado 
patológico local o sistémico. Por ello, consideramos de vital 
trascendencia poner en valor el conocimiento de la semiolo-
gía ungueal de cara a poder hacer una adecuada valoración 
de los hallazgos que pueden asentar en las diferentes áreas de 
la unidad ungueal (Fig. 1): lámina ungueal, matriz ungueal, 
hiponiquio, lecho ungueal y pliegues periungueales.

CARACTERÍSTICAS DE LA UNIDAD UNGUEAL

La lámina ungueal(1) es una estructura queratinizada, semi-
transparente y dura que está formada por tres láminas horizon-
tales: una fina capa dorsal, una lámina intermedia más gruesa, y 
una cara ventral que contacta con el lecho ungueal. Son células 
escamosas aplanadas íntimamente unidas entre sí. En la cara dor-
sal e intermedia existen gran cantidad de fosfolípidos, por lo que 
aquellos medicamentos con carácter lipofílico, pudieran deposi-
tarse en esas capas vía matriz ungueal y provocar discoloración.

Su forma es ligeramente curva, tanto en el eje longitudinal 
como en el transversal, lo que le confiere fuerte adherencia a 
pliegues laterales, proximal e hiponiquio y que se traduce en una 
gran resistencia frente a los traumatismos. La superficie externa 
muestra crestas que varían con la edad. La composición es muy 
peculiar, con variaciones según el sexo y la edad.

El lecho ungueal soporta gran parte de la lámina y abarca des-
de el pliegue ungueal proximal hasta el hiponiquio. Es un epitelio 
delgado, con baja tasa de proliferación, con queratinas diferentes 
a las de piel normal y diferentes a las de la matriz ungueal. 

Carece de capa granulosa y presenta células paraquerató-
sicas adheridas fuertemente a la lámina ungueal. La dermis 
subyacente no exhibe estructuras anexiales foliculares ni glán-
dulas sebáceas. Escaso tejido adiposo y una unión muy firme 
al periostio a través de potentes fibras de colágeno.

En la parte más distal del lecho ungueal, encontramos una 
banda transversal, de 1-1,5 mm, con un color característico según 
el fototipo de piel. Es el denominado itsmo o banda onicodérmi-

ca, rosada en caucásicos y marrón en afrodescendientes. Muestra 
unos queratinocitos claros nucleados, con una queratinización 
especial. Y protege de la entrada de agentes externos por debajo 
de la lámina ungueal.

Proximal y lateralmente la lámina ungueal está rodeada por 
los pliegues ungueales (PU). El PU proximal o posterior, repre-
senta la continuidad de la epidermis y la dermis del dorso del 
dedo. Contiene glándulas sudoríparas, pero no unidades pilose-
báceas Consta de dos capas de epitelio: una capa dorsal (que viene 
a ser la continuación de la piel que recubre el dorso del dedo) 
y una capa ventral, la cual se continúa con la matriz ungueal.

Los PU laterales rodean íntimamente a la lámina ungueal y 
sellan sólidamente los laterales para protegerlos de la entrada 
de material extraño. Carece también de estructuras pilosebáceas.

La cutícula tiene como misión proteger la matriz ungueal. 
En realidad es una prolongación del estrato córneo de la parte 
dorsal y ventral del PU proximal, formada por tejido cornificado, 
que está adherida íntimamente a la lámina ungueal.

Por su parte, el eponiquio sería la continuidad de la porción 
ventral del pliegue ungueal proximal. Es una zona sensible en 
cuanto a la formación adecuada de la lámina.

El hiponiquio marca el final del lecho ungueal y corres-
ponde al borde libre distal del aparato ungueal. A este nivel, la 
queratinización es ya similar al de la piel normal, apareciendo 
ya de nuevo capa granulosa.

La matriz ungueal es la responsable de la producción de 
la lámina ungueal, y consiste en un epitelio germinativo, que 
queratiniza mediante un proceso denominado onicoqueratini-
zación(2) sin la formación de capa granulosa. Este característico 
y único patrón de queratinización permite la producción de 
una lámina ungueal dura, córnea y transparente compuesta de 
células completamente queratinizadas, aplanadas y enorme-
mente adherentes entre sí, que han perdido completamente sus 
núcleos. La matriz se divide en tres capas: dorsal o superficial, 

Figura 1. Anatomía de la unidad ungueal.
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intermedia o matriz real y ventral o profunda, contribuyendo 
cada una a la formación de la lámina ungueal, en mayor o menor 
grado (Fig. 2). Cualquier daño severo en la matriz, incluyendo 
procedimientos quirúrgicos, puede acarrear trastornos en el 
crecimiento ungueal, o incluso distrofias permanentes. Es por 
ello importante conocer su extensión anatómica. Está situada 
bajo el pliegue ungueal proximal. Se inicia en la lúnula y llega 
hasta una línea virtual ubicada en la mitad de la distancia entre 
cutícula y el pliegue de la articulación interfalángica distal. Y es 
la principal responsable del crecimiento ungueal, aportando el 
81% de las células de la lámina ungueal.

Todo ello da como resultado una lámina ungueal con deter-
minadas características(3):

– Lisa (con finas estrías longitudinales).
– Plana (con leve incurvación en bordes laterales).
– Dura.
– De un grosor determinado.
– Semitransparente.
Por lo tanto es importante detectar cambios en dichas carac-

terísticas, saber interpretarlos y orientar el diagnóstico sobre que 
patologías pueden estar tras su aparición.

Con ello, las alteraciones que vamos a revisar son las que 
se encuentran con mayor frecuencia en la práctica clínica y/o 
tienen un valor diagnóstico de notable importancia.

1. Surcos longitudinales
Se manifiestan como profundas depresiones longitudinales 

de la lámina, a la que suelen recorrer desde la cutícula al borde 
libre y que se pueden provocar por diversos motivos:
– Por una presión mantenida en la matriz ungueal.
– Por daño traumático permanente y localizado en la matriz.
– Por daño inflamatorio permanente y localizado en la matriz.

Entre las casusas más habituales en la infancia-adolescencia 
podemos encontrar:

1.A. Fibromas periungueales o subungueales
Los fibromas periungueales o subungueales (tumores de 

Koenen) son la manifestación ungueal más importante de la 
esclerosis tuberosa en la infancia(4). Constituyen un criterio 
diagnóstico principal y una preocupación notable para los 
pacientes como resultado del dolor y de la alteración ungueal 
que produce (Tabla I). 

Suelen aparecer en la pubertad y aumentar en número y en 
tamaño con la edad. Se manifiestan como pequeñas lesiones 
redondeadas que emergen de los pliegues lateral o proximal 
y que en los pies tienden a aplanarse por el calzado. De color 
rosado, consistencia blanca, superficie fina y brillante, aunque 
el vértice puede ser discretamente queratósico (Fig. 3).

No se suelen ver en niños menores de 5 años, aumentando 
su aparición paralelamente a la edad:

– 23% en niños entre los 5 -14 años.
– 68% en afectos entre 15 -29 años.
– 88% de los mayores de 30 años.
Los localizados en el pliegue proximal suelen acompañarse 

de un surco o depresión longitudinal en la lámina, fruto de la 
compresión sobre las células matriciales ungueales. Si el fibroma 
es incipiente, puede solo apreciarse el surco longitudinal que 
induce por presión.

Más raramente se localizan en el lecho ungueal originando 
el despegamiento de la lámina.

Son más frecuentes en los dedos de los pies que en los de 
las manos. 

Figura 2. Formación de la lámina ungueal.

Figura 3. Fibroma periun-
gueal o tumor de Koenen.

Tabla I. Clave diagnóstiCa 1.

Pensar en una esclerosis tuberosa …

... ante la presencia de una lesión exofitica, filiforme, que 
emerge entre la lámina ungueal y el eponiquio en un niño o 
adolescente
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Según los últimos criterios de consenso, se considera que el 
fibroma ungueal, para poder ser entendido como criterio diag-
nóstico principal, no debe ser traumático, ya que los fibromas 
ungueales aislados que observamos en la población general 
surgen como respuesta a traumatismos.

El hallazgo de un fibroma periungueal, obliga a poner en 
marcha una minuciosa exploración para detectar otras altera-
ciones cutáneas de esclerosis tuberosa (Tabla II).

1.B. Quiste mixoide o mucoide digital
El quiste mixoide o mucoide digital (Fig. 4) se presenta 

como una neoformación pseudo quística (ya que realmente no 
tiene cápsula), blanda, de superficie brillante, en cuyo interior 
se deposita un líquido viscoso o gelatinoso de color cristalino. 
Localizada habitualmente en el dorso de los dedos a nivel de la 
articulación interfalángica distal, con la que suelen mantener 
comunicación, y en la base de las uñas. Más frecuente en dedos 
de manos que en pies. Por lo general, tienden a deformar la uña al 
causar un surco o depresión en la misma, más o menos profundo, 
según la cantidad del material mucinoso extravasado, y más o 
menos largo, en base a la duración de la compresión del quiste 
sobre la matriz ungueal. A veces, estos quistes también pueden 
desarrollarse dentro del lecho ungueal. Aunque se denominan 
“quistes”, realmente se podrían catalogar como pseudoquistes 
ya que no poseen un epitelio que lo recubra. Suelen aparecer 
como lesión aislada, con un diámetro que abarca desde los pocos 
milímetros hasta superiores al centímetro. Habitualmente son 
asintomáticos, pero ocasionalmente, y en función del tamaño 
alcanzado, podrían producir molestias locales. 

En cuanto a su origen se barajan diversas hipótesis: 
– Aumento por parte de los fibroblastos de la producción de 

ácido hialurónico.
– Cambios degenerativos de la articulación interfalángica (a 

veces por procesos artrósicos).
– Traumatismos locales que facilitan disrupción de la cápsula 

articular y la consiguiente salida del contenido y acumulo 
periungueal.

En los niños es excepcional, y algo más frecuente en adoles-
centes, casi siempre en dedos de pies y habitualmente ligado al 
mecanismo traumático local, y con menor frecuencia asociados 
a patología articular.

El diagnóstico es eminentemente clínico y no existen prue-
bas particulares para diagnosticar estos quistes. En ocasiones, 
y si el tamaño de la lesión o la repercusión sobre las estruc-
turas adyacentes así lo aconsejan, se pueden realizar estudios 
de imágenes en forma de radiología convencional, tomografía 
computarizada o una resonancia magnética para observar las 
estructuras adyacentes en busca de cualquier tipo de daño cau-
sado por los quistes.

1.C. Distrofia canalicular media
La distrofia canalicular media, también denominada onico-

distrofia canaliforme de Heller o solenoniquia (Fig. 5), pertene-
ce al amplio grupo de las deformidades ungueales, en su mayor 
parte relacionadas con traumatismos que afectan a la lámina 
ungueal. De forma característica, se observa la aparición pro-
gresiva y asintomática, en la línea media ungueal, de un surco 
que se extiende desde la cutícula hasta el borde libre de la uña. 
Se observan fisuras oblicuas milimétricas e intermitentes, que 
se extienden a partir del defecto central, dando una apariencia 

Tabla II. Clave diagnóstiCa 2.

Pensando en una esclerosis tuberosa …

... el hallazgo de una lesión tan específica como un fibroma 
periungueal o tumor de Koenen…

… exige una exploración completa y minuciosa de TODA 
la piel que permita identificar otros signos cutáneos 
relacionados con la esclerosis tuberosa:

– Angiofibromas faciales
– Máculas hipomelanóticas “en hoja de fresno”
– Placa de “piel de zapa” (nevus de tejido conjuntivo)

 
Figura 4. Quiste mucoide 
digital.

Figura 5. Distrofia canalicular media.



151BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN

J. GARCÍA DORADO Y COLS.

de abeto, pluma o árbol de navidad y con ángulos hacia atrás. 
Con los meses o años evoluciona a una depresión canaliforme 
de tamaño notable, pudiendo recorrer toda la longitud de la 
uña. Si la alteración es importante, puede llegar a afectar a todo 
el grosor ungueal, incluso produciendo una fractura ungueal 
(Fig. 6). Con el tiempo adquiere una coloración entre amarillo 
y marrón claro. Lo más frecuente es que se afecten de forma 
simétrica los dedos pulgares. Excepcionalmente otras uñas 
pueden implicarse.

En su origen se descubre una historia previa de micro trau-
matismos de repetición que pueden acompañarse de inflama-
ciones e infecciones crónicas en la región de pliegue proximal 
y consiguientemente área de la matriz. 

En la adolescencia, pueden ser expresión de situaciones de 
ansiedad o estrés que se concretan en tics lesivos sobre la zona 
cuticular y matricial. En jóvenes adolescentes femeninas, el 
arreglo “compulsivo” de las cutículas, puede desencadenar las 
alteraciones. De forma más excepcional se han descrito asociados 
a defectos congénitos del aparato ungueal o casos familiares. 

Si la causa son micro traumatismos de repetición sobre la 
matriz ungueal, se observa una inflamación subaguda o crónica 
asintomática muy característica en los tejidos periungueales, 
sobre todo en el pliegue proximal (perionixis). La distrofia en sí 
misma suele ser asintomática salvo si hay afectación inflamato-
ria de los pliegues en cuyo caso podría el paciente referir dolor 
pulsátil o ardor en la zona.

El diagnóstico se basa en un interrogatorio bien dirigido, 
complementado con una minuciosa exploración física.

2. Surcos transversos
El surco de Beau y la onicomadesis pertenecen al mismo 

espectro de onicopatía en el que se produce una detención en el 
crecimiento de la matriz ungueal, y ambos serían los extremos 
de dicho espectro. Entendemos como onicomadesis la alteración 
producida como resultado de un daño ocurrido a nivel matricial, 
que produce una discontinuidad en el crecimiento de la lámina, 
con la consiguiente “ruptura” de las misma. Puede llegar al 
desprendimiento de la parte distal de la lámina. Suele ser aguda 
e indolora. Se reconoce como un fenómeno infradiagnosticado.

Por su parte, el surco de Beau (Fig. 7) podría considerarse 
como una forma “minor” de onicomadesis en la que no llega a 

producirse completa separación de la lámina del lecho subya-
cente. En el surco de Beau(5) la detención del crecimiento de la 
matriz es temporal y aparece como un surco transversal en la 
lámina ungueal que emerge desde el eponiquio y avanza hacia 
la parte distal de la uña. Su significado varía en función del 
momento de aparición, el número de uñas afectas, la presencia 
de uno o más surcos en cada uñas. El algoritmo de la figura 8 
puede ser una ayuda en la orientación diagnóstica. La presencia 
de algún surco aislado tiene relación con traumatismos locales 
en la matriz, mientras que la presencia simétrica de surcos en 
múltiples uñas debe hacer pensar en proceso sistémico (Fig. 
9), tal como fiebre prolongada, enfermedad sistémica, toma de 
fármacos… (Tabla III).

Las líneas o surcos de Beau aparecen en casi el 90% de los 
recién nacidos desde las 4 semanas de vida y desaparecen pro-
gresivamente hacia las 14 semanas(6). Reflejan una interrup-
ción temporal del crecimiento ungueal como consecuencia del 
sufrimiento intrauterino o de alteraciones fisiológicas durante 
el nacimiento, que se manifiesta como líneas transversas depri-
midas, que suelen afectar simultáneamente a varias uñas de 
las manos(7). En los pies puede expresarse como onicolisis leve 
y/o engrosamiento distal de la lámina y suelen resolverse hacia 
los 24 meses de edad. Al margen de esta situación fisiológi-
ca, los surcos de Beau se asocian a succión del dedo, cuadros 
infecciosos, dermatosis, enfermedades sistémicas, reacciones 

Figura 7. Surco de Beau 
único.

Figura 6. Distrofia cana-
licular media. Diversos 
grados de afectación.
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medicamentosas entre otras. Lo podemos ver asociado al estrés 
perinatal. Se ha vinculado a quimioterapia en la infancia(5).

El grado de afectación de la onicomadesis en la infancia, puede 
servirnos para sospechar la etiología de la misma: cuando son 
escasas o aisladas (Fig. 10) las uñas afectadas, suele estar impli-
cado un mecanismo traumático; sin embargo si todas las uñas 
están implicadas, pensaremos en un causa sistémica (Fig. 11). Y 
si el desprendimiento ungueal afecta a todas las uñas, al mismo 
nivel, debería evaluarse la ingesta de medicaciones por parte del 
paciente 2-3 semanas antes de hacerse visible la onicomadesis.

En general los dedos de las manos se afectan más que los 
pies y algunas series encuentran el 3er dedo de la mano como el 
más afectado, seguido del pulgar y anular. En la tabla IV quedan 
reflejadas las principales causas de la misma. Trabajos recientes 
describen minuciosamente los desencadenantes implicados(8-12). 

Se ha observado en niños de todas las edades incluidos neo-
natos. Esta onicomadesis neonatal suele obedecer a problemas 

Figura 8. Algoritmo: Significa-
do del Surco de Beau.

Situación fisiológica
– En el 90% de los RN
– Desde las 4 semanas 
– Hasta la 14ª semana en 
   que desparecen 
– Afectan a varias uñas de 
   las manos (más frecuente) 
   o de los pies
– Expresión de sufrimiento 
   intrauterino o cambios 
   fisiológicos perinatales

Una sola uña afectada
– Traumatismo localizado
– Infección de paroniquio
– Succión del dedo

Varias uñas afectadas
Fisiológica: 
– Menstruación
– Dismenorrea
– Frío extremo
Microtraumatismo repetidos
– Manicura (adolescentes)
– Hábito de empujar la cutícula
– Onicotilomanía
Toma de medicamentos
– Retinoides
– Quimioterápicos
Proceso sistémico
– Fiebre alta
– Déficit de zinc
– Diabetes mellitus
– Miocarditis 
– Hipoparatiroidismo
Viriasis
– Sarampión
– Parotiditis
– Enf. mano pie boca
Infecciones bacterianas
– Escarlatina
– Neumonías
Paroniquias candidiásicas
Dermatosis
– Stevens-Johnson
– Enf. Kawasaki
– Eczemas

Surco de Beau 
Depresiones transversas de la lámina ungueal, 
por bloqueo temporal del crecimiento ungueal

Después del nacimientoEn el recién nacido

Figura 9. Surco de Beau 
múltiple.
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fetales en el embarazo o partos traumáticos, pero se ha descrito 
en partos vaginales normales, considerando que inclusive el 
estrés asociado a un parto vaginal normal podría facilitar el daño 
ungueal y la onicomadesis “fisiológica” posterior. En ocasiones 
puede complicarse con candidiasis intraútero(13).

Desde su primera descripción en el año 2000, en los últi-
mos años han cobrado notable interés los cambios ungueales 

Figura 10. Onicomadesis. 
Afectación aislada

Tabla III. Clave diagnóstiCa 3.

¿Sabías que ... en relación con los surcos de Beau …

... la distancia entre el surco y la matriz ungueal guarda 
relación temporal con el inicio de la causa que lo originó: 
más cercano cuanto más próximo a la matriz?

... la profundidad y la anchura del surco de Beau se 
relacionan con la gravedad y la duración del proceso que lo 
originó respectivamente?

... si la causa se repite, irán apareciendo nuevo surcos de 
Beau paralelos y con espacio similar entre todos ellos (p. ej., 
ciclos de quimioterapia)?

... y ese periodo libre de lesión, se puede calcular sabiendo 
que aunque el ritmo de crecimiento de las uñas varía de 
un dedo a otro y de una persona a otra, en general las uñas 
crecen a una velocidad promedio de 0,1 mm/día (1 cm cada 
100 días o unos 4 mm al mes). En las manos tardan de 3 a 6 
meses en volver a crecer completamente, y en los pies de 12 
a 18 meses?

Figura 11. Onicomadesis. Afectación múl-
tiple.

Tabla IV.  Causas de oniComadesis en la infanCia.

• Enfermedad sistémica severa
– Enfermedad de Kawasaki
– Lupus eritematoso sistémico

• Dermatosis
– Síndrome de Stevens Johnson
– Necrólisis epidérmica tóxica
– Alopecia areata
– Pénfigo vulgar
– Epidermólisis ampollosa
– Paroniquias
– Liquen plano

• Infección
– Escarlatina
– Enfermedad mano-pie-boca
– Varicela
– Micosis

• Neonatal
– En partos vaginales normales
– Problemas fetales embarazo/parto

• Medicamentos
– Ácido valproico
– Carbamazepina
– Azitromicina
– Penicilina
– Quimioterápicos
– Retinoides
– Litio

• Deficiencia nutricional
• Inflamación periungueal
• Traumatismo
• Fiebre alta
• Formas idiopáticas (algunas con carácter familiar)
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secundarios a la enfermedad mano-pie-boca(14,15). Tras la fase 
aguda de la enfermedad, se han descrito hasta en un 24% de los 
niños afectados, participación ungueal en forma de surcos de 
Beau y onicomadesis retardadas, haciéndose visibles alrededor 
de 40 días tras la infección, con carácter reversible (entre 3 y 8 
semanas), una vez solventado el proceso base. Se han descrito 
brotes de EMPB asociadas a onicomadesis en diversos países 
(España(16), Finlandia, Taiwanwei y USA), y en ellos se han 
atribuidos a diferentes serotipos víricos que incluyen Cosackie 
virus A6, A10, A16, B1 y B2. Ambas alteraciones parecen estar 
sustentadas en un freno a la actividad matricial ungueal en la 
que la onicomadesis sería su máxima expresión. Aún con todo 
permanece sin esclarecer el motivo último del freno matricial: 
quizás la fiebre, el daño citopático directo del virus demostra-
do por la presencia de virus Coxsackie A6 en fragmentos de 
uña desprendidos(17), inflamación en continuidad de la matriz 
desde lesiones específicas de la enfermedad, una susceptibili-
dad genética o factores medio ambientales sin identificar. No 
parece existir una correlación entre la severidad de la EMPB y 
la onicomadesis acompañante. 

Por otro lado la onicomadesis parece ser un factor de riesgo 
para el desarrollo de onicomicosis, especialmente levaduras(18). 
Este proceso se ha descrito en niños de todas las edades, inclu-
yendo neonatos. En un reciente estudio(18) de 7 casos de onico-
madesis neonatal, 4 fueron acompañados de candidiasis, dos 
fueron idiopáticos y uno asociado a infección por Trichophyton 
tonsurans.

Como se ve, los mecanismos de inhibición de la actividad 
de la matriz ungueal y el consiguiente el desprendimiento de la 
lámina es variado en cada uno de los factores desencadenantes 
y se explican de diferente manera. En unos, la inflamación y el 
traumatismo producirían un daño directo en la matriz, mientras 
que ciertos fármacos inhibirían la proliferación celular matri-
cial. La mayoría de cambios ungueales drogo-inducidos son el 
resultado de la toxicidad aguda sobre el epitelio proliferativo 
de la matriz ungueal

El diagnóstico de onicomadesis es clínico, al asociar los cam-
bios clínicos característicos con la exposición previa a uno de 
los factores desencadenantes. Por lo tanto no tiene tratamien-
to específico. Suele ser autolimitada y reversible si se elimina 
el factor precipitante (medicación, enfermedad subyacente..). 
Pueden ser útiles medidas de soporte para proteger el lecho 
ungueal y evitar que la lámina parcialmente desprendida pueda 
engancharse y desprenderse traumáticamente. En estos casos 
los vendajes oclusivos puede ofrecer esa protección. Puntual-
mente se han descrito en la literatura el uso de ungüentos de 
urea, fluocinolona tópica e incluso factores de crecimiento para 
estimular el recrecimiento ungueal.

3. Los hoyuelos o pits o piqueteado ungueal (pitting) 
Están ocasionados por un defecto de la queratinización. Prin-

cipalmente los encontramos en uno o más dedos de las manos 
(Fig. 12) y es más raro en los dedos de los pies. 

Aunque su asociación más habitual es con la psoriasis (61,8% 
de niños con psoriasis lo pueden presentar(19)), no es patogno-
mónico de psoriasis ya que se encuentran asociados a diversas 
situaciones, incluyendo de forma excepcional, piqueteado uni-
forme en la totalidad de todas las láminas ungueales(20) o las 
formas idiopáticas (Tabla V). 

Debido a que la zona de la matriz ungueal más proximal 
contribuye a la formación de la cara dorsal de la lámina ungueal, 
es por ello que es fácilmente “dañable” por las diferentes derma-
tosis implicadas (Fig. 13). Depresiones más profundas sugerirían 
la participación de las porciones más intermedias y distales de la 
matriz ungueal, además de la participación proximal. Se piensa 
que nidos de células queratinocíticas nucleadas se acumulan en 
las capas superficiales de la lámina en desarrollo, y según la uña 
crece se van eliminando dejando pits en la lámina ungueal(21). 

Por su parte la zona más ventral del pliegue ungueal pro-
ximal, íntimamente unida a la lámina también juega un papel 
importante en el desarrollo de estas alteraciones

Se ha querido correlacionar el número de pits con la enfer-
medad asociada(22). Así, menos de 20 no sería específico y se 
apreciaría fundamentalmente en situaciones ajenas a la psoriasis. 
De 20 a 60 serían muy sugestivos de psoriasis y sería improbable 
encontrar más de 60 pits en ausencia de psoriasis.

Figura 12. Pits o piqueteado ungueal.

Tabla V. Causas de pits o piqueteado ungueal

• Psoriasis
• Alopecia areata
• Liquen plano
• Eczema
• Vitíligo
• Artritis reactiva
• Fallo renal crónico
• Formas idiopáticas
• Anomalía aislada del desarrollo
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En cuanto a la forma, los irregulares y profundos se aso-
cian a psoriasis, mientras que los más finos y de forma más 
geométricas (líneas longitudinales o transversas) son más 
característicos de alopecia areata (Fig. 14); el piqueteado más 
tosco o grosero (Fig. 15) seria más indicativo de cambios ecze-
matiformes (Fig. 16).

El hallazgo más característico de la psoriasis ungueal infantil 
son los pits ungueales (87%(23), 61,8%(19)), seguidos en frecuen-
cia por la hiperqueratosis subungueal con onicolisis (esta es 
más rara en niños que en adultos), y ya a mayor distancia, leu-
coniquia, decoloración en mancha de aceite a nivel del lecho 
ungueal, surcos de Beau, surcos longitudinales, adelgazamiento 
de la lámina, hemorragias en astilla y en casos severos, distrofia 
ungueal (Fig. 17).

Figura 14. Pits en alopecia areata. Figura 15. Pits en eczemas.

Figura 13. Formación del piqueteado 
ungeual superficial.

Figura 16. Tipos de piqueteado ungueal según patologías.
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Los pits de la psoriasis típicamente son amplios y profundos; 
irregulares en su forma y en su distribución. Cuando se estudian 
por separado uñas de las manos y de los pies(24) se comprueba 
como los pits son el rasgo más característico de las uñas de 
manos, mientras que la onicolisis e hiperqueratosis subungueal 
(o engrosamiento ungueal) lo son de los dedos de los pies. En 
cuanto a los dedos afectos(23), no hay predilección por ningún 
dedo de la mano, mientras que el primer dedo del pie se afecta 
el doble que los demás. Quizás se explique por la alta frecuencia 
de traumatismos repetidos en ese primer dedo.

En los adultos se produce un paralelismo entre la gravedad 
de la psoriasis y la afectación ungueal. En niños, clásicamente la 
severidad de la afectación ungueal de la psoriasis no se correla-
cionaba con la afectación cutánea(23,25) salvo en recientes estudio 
donde si se encuentra esta relación(24).

La mayoría de niños con artritis psoriásica asocian marcado 
piqueteado, cuya severidad no marca el pronóstico, al contrario 
de lo que se observa en los adultos. La íntima relación ana-
tómica entre la matriz ungueal y la articulación de la falange 
distal, explicaría por qué la psoriasis, que al fin y al cabo no es 
sino una inflamación podría asentar simultáneamente en ambas 
estructuras, aunque la presencia de afectación ungueal no es 
predictiva de futura artritis psoriásica.

Es por todo ello que la evaluación del significado de un 
piquetedo ungueal debe incluir una minuciosa historia clíni-
ca personal y familiar, búsqueda de cualquier signo incipiente 
de psoriasis, síntomas articulares, historia de atopia, pérdida 
de pelo, etc. El piqueteado como hecho aislado, no requiere 
tratamiento; algunos usaron de forma genérica triamcinolona 
intralesional con mejorías transitorias(26).

4. Aumento de la concavidad
La coiloniquia, también denominada uña en cuchara (Fig. 

18), puede presentarse de forma fisiológica en los recién nacidos 
y se debe principalmente a que las uñas de los neonatos son 
planas, delgadas y blandas. Cuando se produce una presión ver-
tical sobre esa lámina ungueal, los bordes se curvan hacia arriba 
creando el típico aspecto “en forma de cuchara”. Es bastante 
común en el RN y primeras etapas de la infancia. Se resuelve 
espontáneamente al engrosarse la placa ungueal con la edad. 
Otras veces son formas familiares o idiopáticas. A veces en niños 
algo mayores, y afectando a las uñas de los pies, se relacionan 
con el andar descalzos, los micro traumatismos repetidos y la 
inmersión muy continua en el agua(5).

La coiloniquia patológica en la infancia suele estar relacionada 
con deficiencias de hierro. En adultos se ha relacionado con 
hipotiroidismo.

Figura 17. Psoriasis ungueal en la 
infancia.

Figura 18. Coiloniquia
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5. Aumento de la convexidad
Las uñas curvas congénitas del cuarto dedo consisten en 

la curvatura de la mencionada uña, generalmente de forma 
bilateral. Suele asociarse exclusivamente con hipoplasia de la 
falange distal de ese dedo, por lo que no es detectable en el 
nacimiento. Es un trastorno autosómico recesivo, que carece 
de significado clínico.

El síndrome de las uñas amarillas (Fig. 19) está constituido 
por la triada: enfermedad pulmonar (bronquiectasias, bronquitis 
y derrame pleural), linfedema y uñas anormales, engrosadas, de 
típica coloración amarillenta, hipercurvatura de la lámina, engro-
samiento de la misma y con pérdida de cutícula. No siempre 
están presentes los 3 componentes de la triada. 

La uña crece más lenta de lo normal y puede asociarse 
onicolisis y paroniquia. Pueden afectarse múltiples uñas. Es 
muy raro en niños(27-29) y se ha descrito asociada a hidrops fetal 
no inmune(30,31), enfermedad quística pulmonal bilateal(32) y en 
ocasiones es la expresión de una anormalidad congénita de los 
linfáticos(33). Las asociaciones del síndrome con diversas pato-
logías en los adultos, está bien documentada. No así en niños.

Ciertas situaciones como son cardiopatías congénitas cia-
nóticas, enfermedad broncopulmonar, endocarditis bacteriana 
subaguda, cirrosis biliar, colitis ulcerosa entre otras, se acompa-
ñan de dedos con uñas en vidrio de reloj o acropaquia (Fig. 20), 
que discurren de forma paralela al desarrollo de la enfermedad 
base. La uña muestra un incremento de la curvatura transversal 
y longitudinal.

6. Pterigium ungueal
El pterigion ungueal se produce por fusión del pliegue pro-

ximal a la matriz y al lecho ungueal (Fig. 21). Llega a dividir la 
lámina ungueal en dos partes. El liquen es la causa más frecuente 
pero no la única (Tabla VI). 

La instauración precoz de tratamiento podría evitar llegar 
a esta situación de destrucción de la lámina desgraciadamente 
irreversible. 
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